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Resumo 
 
Introdução: A aderência à terapia redutora de lipides não alcança os níveis observados nos 
estudos clínicos, embora tenha sido demonstrado por estes que  aderência  de cinco anos é 
necessária para reduzir os resultados indesejáveis associados à doença cardiovascular. 
Objetivo: Este estudo tem por finalidade avaliar a adesão ao tratamento a medicamentos 
estatinas entre enfermos ambulatoriais de cardiologia. 
Método: Estudo descritivo e transversal, quantitativo e qualitativo. Foram avaliados, em 
amostra de conveniência, indivíduos atendidos em ambulatório de cardiologia do Hospital de 
Base do Distrito Federal. Foi aplicado instrumento de avaliação através de escala de 
aderência à medicação estatina de acordo com escala de Morisky e correlacionou-se 
através de questionário ajustado para fatores relacionados a aspectos sociodemográficos. 
Resultados: A associação estatisticamente significativa entre a adesão ao uso de estatina e 
as seguintes variáveis: faixa etária 70 a 85 anos (RP = 1,65; IC 95 %: 1,10 – 2,48), 
frequência de exames uma vez a cada três meses (RP = 3,33; IC 95 %: 1,15 – 9,65), uma 
vez a cada seis meses (RP = 2,87; IC 95%: 1,02 – 8,10) e uma vez a cada ano (RP = 3,23; 
IC 95%: 1,4 – 9,17); e a interação entre a aquisição da estatina na rede pública com a idade 
de 70 a 85 anos mostraram-se significativas.  
Conclusões: O resultado deste estudo sugere uma prevalência de aderência a estatinas de 
60%. 
Descritores (palavras-chave): Aderência; estatinas; preditores. 
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Abstract 
 
Introduction: The  adherence to lipid-reduction therapy does not reach the levels observed in 
clinical trials, although studies have shown that adherence requires a five-year period to 
reduce undesirable results associated with cardiovascular diseases. 
Objective: This study seeks to assess the adherence to statin medications among patients at 
cardiac ambulatory facilities. 
Methods: Cross-sectional descriptive study, quantitative and qualitative. Using convenience 
sampling, we assessed individuals treated at cardiac ambulatories at the Base Hospital, 
Federal District. The Morisky adherence scale was used as an assessment tool to evaluate 
the effectiveness of statin medications and a correlation was found through questionnaires 
tailored for facts related to socio-demographic aspects. 
Results: A statistically significant association between adherence to statin use and the 
following variables: age group 70-85 years (PR = 1.65; 95% CI: 1.10 - 2.48), frequency of 
examinations once every three months (PR = 3.33; 95% CI: 1.15 - 9.65), once every six 
months (PR = 2.87; 95% CI: 1.02 - 8.10) and once a year (PR = 3.23; 95% CI: 1.4 - 9.17), 
and the interaction between statin provided by the Public Health pharmaceutical distribution 
system for age  70 - 85 years was significant. 
Conclusions: These results suggest adherence rates to statins of around 60%. 
Descriptors (keywords): Adherence; statins; predictors 
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1 INTRODUÇÃO 
 
Sabe-se que cerca de  800.000 americanos morrem por doença cardiovascular 
a cada ano. Aproximadamente 75% dos eventos cardíacos causados por ataque 
cardíaco (infarto agudo do miocárdio) acidente vascular encefálico.(1) Os 
sobreviventes a estes eventos têm uma redução da expectativa de vida de pelo menos 
quinze anos e qualidade de vida reduzida de 50% .(2)  Pessoas com doença 
cardiovascular e pobre aderência medicamentosa têm duas vezes mais chances de 
risco de morte.(3,4) 
Apesar da combinação de medicações preventivas em indivíduos com doença 
aterosclerótica estabelecida reduzirem o risco cardiovascular em 60% a 80%(3, 4), a 
aderência no mundo real à terapia redutora de lipides não alcança os níveis 
observados nos estudos clínicos, embora tenha sido demonstrado por estes que 
aderência ao redor de cinco anos é necessária para reduzir os resultados indesejáveis 
associados à doença cardiovascular.(5, 6) 
As doenças cardiovasculares são a primeira causa de mortalidade global. (7) 
Estima-se que 17.3 milhões de pessoas morreram por doenças cardiovasculares em 
2008, representando 30% de todas as mortes globais. Dentre estas mortes, estima-se 
que   7.3 milhões foram devido a doença cardíaca coronária e 6.2 milhões foram 
devido ao acidente vascular encefálico. Países de renda baixa e média são 
desproporcionalmente afetados:cerca de  80% das mortes por doenças 
cardiovasculares ocorrem nestes países e ocorrem igualmente entre homens e 
mulheres. 
 A Organização Mundial de Saúde (OMS) notificou que pobre aderência é a 
causa primária para benefícios sub otimos em muitas situações(8). Em geral, não 
aderência medicamentosa tem sido associada com aumento de hospitalizações, 
pouca produtividade, morte prematura e aumento do custo do tratamento.(9) 
No Brasil, dados do Datasus  2010  (CID 10) mostraram que dentre as mortes  
totais  por   doenças do aparelho circulatório  as doenças isquêmicas e 
cerebrovasculares ocupam importante lugar,figura 1 . 
As médias de aderência em estudos clínicos podem ser notavelmente altas, 
devido a atenção recebida nestes estudos de seleção de pacientes, mesmo assim as 
frequências foram somente de 43% a 78% em indivíduos que receberam recebendo 
tratamento para condições crônicas.(8,9,10) Interessantemente em estudos clínicos os 
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resultados(10) adversos encontrados em grupos placebo com pobre aderência, onde a 
não aderência a uma medicação poderia  predizer  também não aderência a outras , 
estão  associados  a comportamentos  tais como tabagismo, dieta inadequada, falta de 
atividade física, e não obediência às recomendações médicas em relação a sintomas 
cardíacos que levam a resultados adversos.  
Um sub ótimo controle lipídico é largamente observado na prática clínica, 
sugerindo discrepância na adesão do paciente à terapia com estatina dentre ensaios 
clínicos controlados e a prática clínica(11). 
Vários fatores são apresentados como preditivos de pobre aderência do 
paciente tais como a idade, etnia, nível educacional, renda familiar, apoio familiar, 
hábito de fumar, crenças dos pacientes, comorbidades, número de medicações 
concorrentes e efeitos colaterais de medicações. 
A aderência a medicações tem sido monitorada desde o tempo de Hipócrates 
mas constitiu- se um processo complexo. (12) 
As decisões dos pacientes de como administrar suas medicações são 
provavelmente baseadas em aspectos econômicos, indicações médicas, psicológicas 
e sociais. (13) 
Aderência tem sido definida como “envolvimento ativo, voluntário e colaborativo 
do paciente em seguir uma conduta que promova um resultado terapêutico”(14, 15). 
Aderência medicamentosa usualmente refere-se tanto ao modo como o paciente usa 
sua medicação quanto a continuidade da medicação prescrita. Comportamento de 
aderência medicamentosa tem sido dividida em dois principais conceitos denominados 
aderência e persistência. Estes últimos têm significados diferentes: sendo o primeiro 
ligado a intensidade do uso de droga com a terapia e o outro se refere à duração total 
da terapia com a droga(16, 17). 
Análise(18) de várias populações mostrou que a droga escolhida, medicações 
concomitantes, tolerabilidade à droga e a duração do tratamento medicamentoso 
influencia a não aderência. Esquemas medicamentosos complexos que requeiram 
múltiplas doses diárias promovem pior aderência. (19) 
Existem métodos diferentes para avaliar a aderência a medicações. Osterberg 
et al classificaram estes métodos em diretos e indiretos. Os métodos diretos incluem 
observação direta da terapia, mensuração do nível do medicamento ou metabólito no 
sangue e mensurações dos marcadores biológicos no sangue. Apesar de estes 
métodos serem considerados robustos para esta avaliação, existem limitações na 
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aplicação dos mesmos. Métodos indiretos para avaliação da aderência incluem 
questionários, depoimentos, contagem de pílulas, percentual de reabastecimento da 
prescrição, avaliação da resposta clínica dos pacientes, monitores eletrônicos de 
medicação, mensuração de marcadores fisiológicos e diários de pacientes. (12) Os 
métodos indiretos mais comumente usados incluem o depoimento dos pacientes, 
contagem de pílulas e reabastecimento farmacêutico. Nos métodos indiretos a escala 
de Morisky é comumente utilizada, validada, mede quatro itens relativos à aderência 
que tem mostrado serem preditivos para aderência a medicações cardiovasculares e 
de controle de pressão arterial(20, 21). 
Em geral consideraram aderência baseando-se na proporção de dias cobertos 
(PDC) onde foram calculados a partir da quantidade dispensada e número de dias 
fornecidos para cada receita preenchida.(22) As amostras foram divididas em grupos 
com intervalos definidos: aderentes indivíduos com PDC ≥ 80%%; parcialmente 
aderentes indivíduos com proporção de dias cobertos de 20-79% e aqueles com PDC 
<20% foram considerados não aderentes. Foram estabelecidos períodos de 
tratamento para cada indivíduo com intervalos de 365 dias desde o início da 
administração do medicamento. Portanto a aderência foi definida como a proporção de 
dias cobertos por comprimidos dispensados durante o período de tratamento 
multiplicado por 100(23). 
A aderência medicamentosa tem crescente preocupação para os médicos, 
planos de saúde e outros investidores devido ao acúmulo de evidências que a não 
aderência é prevalente e associada com resultados adversos e altos custos do 
cuidado de saúde(12). 
 
2  REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1  IMPORTÂNCIA DA ADERÊNCIA  A ESTATINA 
 
Benefícios na população com doenças cardiovasculares têm sido bem 
documentados desde meados de 1990(24, 25). A eficácia e a efetividade do 
tratamento com estatinas em prevenir mortes por doença cardíaca coronária(26, 27) 
tem sido avaliada através de Protocolos(28) que procuram organizar o emprego da 
medicação considerando mortalidade e morbidade em relação aos custos para seu 
emprego na população, tendo em vista que estatinas são efetivas na redução dos 
eventos das doenças cardíaca coronária quando os indivíduos têm baixa concentração 
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sérica da lipoproteína colesterol de baixa densidade associado a fatores de risco 
cardiovascular. A medicação mostrou-se segura e bem tolerada principalmente em 
doses moderadas, mesmos em idosos(29), sem diferenças significativas na incidência 
de elevações das transaminases hepáticas e complicações musculares. 
A eficácia das estatinas em reduzir não somente lipoproteínas colesterol de 
baixa densidade (LDL) e também níveis proteína C reativa (CRP), como demonstrado 
pelo estudo JUPITER(13) é crucial para reduzir também os riscos de eventos 
cardiovasculares. A não aderência evidenciada na farmacoterapia é associada a 
excesso de morbidade e mortalidade.(30),(31) 
 A baixa aderência a estatinas está ligada a desfechos com eventos 
cardiovasculares  e numerosos trabalhos têm documentado altas taxas de não 
aderência.(32, 33) 
A importância da tolerância às medicações que alteram os lipides em pacientes com 
dislipidemia foi demonstrada em uma análise de dados do West of Scotland Coronary 
Prevention Study(WOSCOPS)(34). O resultado combinado de morte devido a doença 
cardíaca coronária ou desfecho infarto do miocárdio não fatal foi reduzido de 7.9% 
para 5.5% (p<0.001) no grupo tratado. O seguimento dos resultados foi coletado por 
aproximadamente 10 anos após término do estudo e mostraram aderência a estatinas 
após este período de 43,9%.(21) 
O terceiro comunicado do Programa de Educação Nacional do Colesterol 
(NCEP) enfatizou que o fato de pacientes aderirem à terapia redutora de lipoproteína 
de baixa densidade (LDL) é um dos elementos chaves que se aproximaram em 
magnitude dos benefícios demonstrados nos estudos clínicos na redução do colesterol 
.(35) 
Estudos clínicos de prevenção primária têm apresentado que as estatinas 
podem reduzir a incidência de doença cardiovascular em aproximadamente 30%(36, 
37). Estatinas podem alcançar seu pleno potencial terapêutico após 1 a 2 anos de 
tratamento contínuo(38). 
Apesar do estudo da redução da isquemia miocárdica com agressiva redução 
do colesterol (MIRACL) ter apresentado somente benefícios precoces em síndromes 
coronárias agudas, benefícios de desfechos não fatais e fatais foram modestos. (36) 
Na avaliação a respeito da prevenção primária foram considerados aqueles 
indivíduos portadores de patologias que os coloquem em risco de eventos 
cardiovasculares ou cerebrais e beneficiem-se com o uso de estatinas e  prevenção 
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secundária relacionou-se a indivíduos que apresentaram hospitalizações por doenças 
cardiovasculares, como infarto agudo do miocárdio, falência cardíaca, angina, outras 
doenças cardíacas isquêmicas, acidente encefálico, doença vascular periférica ou 
procedimentos de revascularização do miocárdio ou cardiovasculares ligados a 
doença aterosclerótica.As   estatinas devem ser utilizadas em longo prazo para obter-
se pleno benefício. Embora a segurança e a efetividade das estatinas na prevenção 
secundária tenham sido demonstradas, estudos sobre a adesão a terapia em longo 
prazo das estatinas são poucos.(33, 39) 
Foi estabelecido  que para aqueles que já sofreram infarto do miocárdio, o risco 
de um novo evento é cinco a sete vezes maior e o de acidente vascular cerebral, três 
a quatro vezes maior, em relação à população geral. (40) 
Já entre os pacientes que sofreram acidente vascular cerebral, o risco de 
infarto agudo do miocárdio é de duas a três vezes mais alto, assim como o de ocorrer 
um novo acidente vascular cerebral se mostra até nove vezes superior. Entre 
pacientes com insuficiência vascular periférica, existe um risco quatro vezes maior de 
sofrer um infarto agudo do miocárdio e de duas a três vezes de sofrer um acidente 
vascular cerebral, em relação à população em geral. Neste sentido, foi observado um 
efeito benéfico das estatinas quando se trata de reduzir o risco de um segundo evento 
cardiovascular. 
Na literatura os estudos de coortes para taxa de aderência em dois anos foram 
de 40,1% para síndromes coronárias agudas, 36,1% para doença arterial coronária 
crônica e 25,4% para prevenção primária. (41) 
De todas as internações hospitalares com medicação nos Estados Unidos, 
33% a 69 % foram devidas a baixa adesão às medicações, com um custo resultante 
de aproximadamente $100 bilhões ao ano.(42),(43) Dados norte-americanos baseados 
no acompanhamento de pacientes com doença isquêmica do coração por cinco anos 
demonstraram que são gastos, em média, por paciente US$ 51.211 (valor do dólar 
norte-americano de 1986) para as consequências do infarto agudo do miocárdio, US$ 
24.890 (angina de peito), US$ 40.581 (angina instável) e US$ 9.078 para morte 
súbita(44). 
Foram encontrados que altos níveis de aderência e longa duração de uso de 
estatinas estão associados com aparecimento progressivo de benefícios clínicos em 
prevenção primária e secundária de risco de eventos cardiovasculares em populações 
de pacientes. ( 38,45) 
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Obstáculos à aderência e persistência incluem efeitos adversos, falta de 
informação, esquecimento pelo individuo, descrédito em relação aos benefícios do 
tratamento, custo da medicação, aspectos psicológicos, sociais e dificuldades 
ambientais. Mesmo com esforços para diminuir estes fatores, aderência e persistência 
à terapia com estatina permanecem pobres.(45) 
Não aderência tem consequências clínicas bem estabelecidas em estudos 
clínicos com diminuição de sobrevida de aproximadamente 50%.(46) Desta forma, 
promover aderência pode acarretar importantes benefícios. Nos estudos analisados os 
referentes a prevenção primária, benefícios clínicos foram encontrados após 1 (um) 
ano de terapia.Tratamentos de longa duração também foram associados com melhora 
dos resultados clínicos, incluindo sobrevida. 
A aderência entre indivíduos conveniados do serviço privado em relação ao 
indivíduo com  assistência médica e descontos na obtenção da medicação estatina  foi 
baixa aderência a estatina de 36,4% entre indivíduos avaliados por hum ano(47). 
Na América Latina foi encontrado percentual de aderência de 41% no Brasil, 
que foi atribuído ao alto custo da medicação quando da realização do estudo e 
também ao nível de instrução como fatores contribuintes para dificultar a aderência à 
medicação. (48) 
No Brasil o alto custo do tratamento das dislipidemias com medicamentos da 
classe das estatinas é uma das razões apontadas para a baixa taxa de utilização 
observada em estudos com a população brasileira. (40) 
  As complicações clínicas das doenças cardiovasculares, em especial da 
doença isquêmica do coração, têm repercussões importantes sobre o sistema de 
saúde. No ano de 2000, as internações por doenças cardiovasculares foram 
responsáveis por gastos no valor de 821 milhões de reais no Brasil, constituindo a 
terceira causa de internação mais prolongada no país. Deve-se lembrar que no Brasil 
as doenças cerebrovasculares são responsáveis por parcela significativa da morbi 
mortalidade, sendo que em alguns estados brasileiros apresentam coeficientes de 
mortalidade superiores às doenças isquêmicas do coração .(49-51)  
 A exemplo do que ocorre na doença isquêmica do coração, o tratamento das 
dislipidemias está indicado para a prevenção da doença cerebrovascular .(25) 
A análise de  custo-efetividade do tratamento com estatinas tem mostrado que 
a redução do risco absoluto é mais importante que o risco relativo(52). Os benefícios 
absolutos do tratamento tendem a ser maiores, bem como a taxa de custo-efetividade 
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mais favorável nos grupos de pacientes com maior risco absoluto para desfechos. 
Então, em princípio, o maior benefício e a melhor custo-efetividade são esperadas na 
prevenção secundária quando comparada com a prevenção primária.  
Além desta consideração, ao avaliar os grupos de prevenção secundária e 
primária separadamente, em cada um deles, indivíduos de grupos de alto risco 
cardiovascular como aqueles com baixo nível de HDL-colesterol, alto nível de 
colesterol total ou de LDL-colesterol, idade avançada ou história de diabetes ou 
tabagismo, têm mais alto risco e consequentemente maior benefício absoluto para a 
mesma redução(25, 53) de risco relativo. Isto significa que apesar do benefício relativo 
poder ser similar para diferentes níveis de risco iniciais, um maior benefício absoluto e 
uma melhor custo-efetividade nos grupos de alto risco acontecerá. 
 
2.2 MECANISMOS DE ATEROSCLEROSE 
 
A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica de origem multifatorial que 
ocorre em resposta à agressão endotelial,acometendo principalmente a camada íntima 
de artérias de médio e grande calibre.(54) 
Este processo ,que altera a biologia da parede vascular é causado por  ação 
contínua e sustentada por fatores  de risco cardiovascular e.responsáveis pela 
agressão permanente do endotélio.Este processo gera disfunção endotelial,estresse 
oxidativo e liberação de diferentes mediadores inflamatórios no tecido vascular 
levando por fim à formação da placa aterosclerótica em seus diversos estágios 
evolutivos patológicos.(55) 
Sabe-se que disfunção endotelial e aumento do espessamento arterial são 
considerados preditores independentes de risco cardiovascular(56, 57). Tem sido 
demonstrado que as estatinas possuem efeitos preventivos nos eventos coronários 
não somente devido a redução do colesterol, mas também a vários efeitos na parede 
vascular os quais melhoram a função endotelial bem como atividade antioxidante e 
anti-inflamatória(58). 
Em condições normais, espécies de oxigênio reativo (ROS) são neutralizados 
por moléculas específicas conhecidas como  antioxidantes. Por outro lado, em 
condições de risco cardiovascular  espécies de oxigênio reativo( ROS) são produzidos 
excessivamente resultando em “estresse oxidativo”(59). Moléculas de lipoproteínas de 
baixa densidade (LDL) colesterol são facilmente oxidadas ao estado de estresse 
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oxidativo, especialmente em moléculas pequenas e densas(60). Moléculas de LDL-
colesterol oxidadas (oxLDL) possuem efeitos citotóxicos e promovem disfunção 
endotelial.(60) 
A força de cisalhamento  é outro fator que afeta a função endotelial e tem 
importante papel na patogênese da aterosclerose. Constitui-se em força biomecânica 
determinada pelo fluxo sanguíneo, geometria do vaso e viscosidade do sangue(61). 
Fluxos sanguíneos não laminares resultam em mudanças da expressão genética 
endotelial, arranjo do citoesqueleto e adesão dos leucócitos(61). Fluxo turbulento 
prejudica a produção de isoforma endotelial da NO sintetase (eNOS)  e influencia 
inflamação vascular via expressão genética das moléculas pro inflamatórias (molécula 
de adesão intercelular, I-CAM, moléculas de adesão vascular celular, V-CAM) na 
parede vascular. 
Redução da força de cisalhamento  permite a formação da placa e progressão 
da lesão aterosclerótica, porque diminui a liberação de oxido nítrico (NO) e  por outro 
lado o  aumento da força de cisalhamento  causa danos à placa existente. 
Fatores de risco tais como fumo, diabetes, hipertensão e hiperlipidemia, e os 
chamados “novos” fatores de risco como hiper homocisteinemia, lipoproteína (a) 
[Lp(A)] e várias infecções, influenciam a força de cisalhamento  e estão associados  
com  a elevação de atividade de NAPDH oxidase e aumentam o estresse oxidativo na 
parede vascular.(61) 
O espessamento arterial é causado pela fragmentação e rompimento da 
camada elástica e alteração de proporção de colágeno para elastina(62). Também o 
espessamento arterial tem sido considerado preditor  independente de todas as 
causas de eventos cardiovasculares e tem estado  associado com vários fatores  tais 
como; idade, atividade física, sexo, peso, hipertensão, doença arterial coronária e 
falência renal terminal, diabetes, hiperlipidemia e assistência mecânica em choque 
cardiogênico.(63) 
 
2.3 ESTATINAS 
 
A utilização farmacoterapêutica de estatina começou nos anos 1970 com a 
síntese da mevastatina, um metabólito produzido pelo Penicilium citrinum  que era um 
potente inibidor da 3 hidroximetilglutaril coenzima A redutase,pelo cientista japonês 
Akira Endo(64, 65).  
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Na década de 90 presenciou-se uma revolução na pesquisa científica com 
estatina. Os inibidores da 3 hidroximetilglutaril coenzima A redutase estatinas, foram 
conhecidos como agentes redutores da fração LDL colesterol. Pesquisas 
subsequentes demonstraram os efeitos pleiotrópicos da estatina, associados à eficácia 
dos inibidores da HMG Co-A redutase (estatinas) na redução da morbidade e 
mortalidade relatada por doença cardíaca coronária(41, 66). 
O mecanismo de ação das estatinas para obtenção da redução do colesterol se 
deve a inibição da enzima HMG-CoA redutase, por meio de uma afinidade destes 
fármacos com o sítio ativo da enzima. Esta inibição é reversível e competitiva com o 
substrato HMG-CoA(67). 
O inibidor da 3 hidroximetilglutaril coenzima A redutase ,estatinas, uma das 
enzimas chave na síntese intracelular do colesterol(54) que exerce efeito favorável no 
endotélio em restaurar a vasodilatação dependente do endotélio, foi efeito  
inicialmente atribuído somente à diminuição lipídica. No entanto, evidências 
relacionadas a efeitos pleiotrópicos das estatinas sugerem um papel importante  para 
as ações não anti lipemiantes  benéficas na função endotelial.(68) 
 
2.3.1 Efeitos hipolipemiantes da estatina 
 
A hiperlipidemia contribui  com a piora da função endotelial bem antes da 
manifestação da aterosclerose(69), o tratamento hipolipemiante efetivo poderá 
restaurar a função endotelial, este fato tem sido extensivamente documentado em 
estudos em animais(70, 71) e em humanos(72, 73). 
Evidências mostraram efeitos das estatinas na liberação de óxido nítrico pelas 
células endoteliais que levam aos efeitos vasodilatadores, modificação na resposta 
inflamatória, resposta e diminuição da proliferação de células espumosas e ativação 
de leucócitos e plaquetas. O óxido nítrico inibe adesão de células vasculares de 
adesão molecular-1 , estimula a expressão de interleucina-1 alfa e leva a inibição de 
adesão de monócitos no endotélio. Sabe-se que o óxido nítrico diminui a expressão de 
selectina- endotelial, molécula de adesão intercelular-1 e interleucina antiinflamatória 6 
e 8. Esta redução resulta em vasodilatação, inibição da adesão dos monócitos e 
hiperpermeabilidade pós-isquêmica bem como pela manutenção das propriedades 
antitrombóticas e antiaterogênicas do endotélio vascular.(74, 75) 
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Estatinas também atuam nas G-proteinas (pequenas 
GTPases,Rho,Rac,Cdc42). A inibição dessas proteínas por estatinas podem mediar os 
efeitos pleiotrópicos e levam a redução na degradação de óxido nítrico endotelial RNA 
mensageiro e aumentar níveis  e atividade da proteína óxido nítrico endotelial . Estes 
mecanismos básicos provavelmente contribuem para melhorar a função endotelial ao 
iniciar o tratamento com estatina. 
Endotelina-1 é um peptídeo que estimula a vasoconstrição e proliferação 
vascular celular. Tem ação oposta ao óxido nítrico na regulação e estabilidade 
vascular. 
Estudos experimentais mostraram que a endotelina-1 esta envolvida nas 
mudanças funcionais e estruturais do sistema cardiovascular.(76) Estatinas promovem 
uma diminuição  da regulação dos níveis pré – pro endotelina -1RNAmensageiro 
resultando na redução da produção celular endotelial de endotelina-1. 
A disfunção endotelial pode ser identificada pelo desequilíbrio entre os 
mecanismos de vasoconstricção e vasodilatação. Agentes vasoconstritores potentes 
são endotelina- 1 e angiotensina, em contraste a vasodilatação é induzida por  óxido 
nítrico. Estatinas afetam o metabolismo destes mediadores e estimulam a 
vasodilatação endotélio mediada. Estas medicações produzem rápido benefício na 
função endotelial provávelmente direcionados ao aumento da biodisponibilidade de 
óxido nítrico. 
Radicais livres e oxigênio reativo estão envolvidos na degradação de óxido 
nítrico e estímulo da disfunção endotelial. O LDL oxidado contribui para acúmulo de 
colesterol nos macrófagos, formação de células espumosas, trombose e inflamação. 
Produtos da peroxidação lipídica interrompem a liberação da proteína G dependente 
do óxido nítrico e bloqueia a ação fisiológica do óxido nítrico. O receptor para LDL 
oxidado na célula endotelial, LOX-1, facilita a entrada de LDL oxidado nas células 
endoteliais e isto é importante na patogênese da aterosclerose.  O LDL oxidado regula 
a expressão deste receptor nas células endoteliais. Sinvastatina e atorvastatina 
diminuem esta regulação da expressão deste receptor no endotélio de células de 
artérias coronárias humanas e diminuem a entrada de LDL oxidado nas células 
endoteliais.(77)  
Através de estudos epidemiológicos foram identificados os fatores de risco 
cardiovascular e elaborados tratamentos preventivos dirigidos para o seu controle.(78, 
79)  
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A adoção de hábitos saudáveis de vida (dieta, exercício, controle do peso 
corporal e interrupção do tabagismo) representou um avanço no combate à 
aterosclerose. Entretanto, a prática destas estratégias(80) de maneira adequada e 
continua parece não se difundir na sociedade moderna, pois se observam índices 
crescentes de obesidade infantil e de tabagismo na Europa Oriental e na Ásia. 
Complementando as modificações no estilo de vida, o tratamento farmacológico das 
dislipidemias acrescentou novas perspectivas à prevenção da aterosclerose. As 
estatinas atuam no metabolismo hepático do colesterol que é responsável pela síntese 
de 70% do colesterol plasmático disponível no organismo. 
 
2.3.2 Efeitos das estatinas na placa aterosclerótica vulnerável 
 
A ruptura da placa ateromatosa instável é a etapa inicial para o evento oclusivo 
agudo. A capa fibrosa que envolve o núcleo lipídico é rico em macrófagos, linfócitos T 
e mastócitos. Estas células inflamatórias são um importante determinante da 
estabilidade da placa.  
As citocinas inflamatórias são importante determinante da estabilidade da 
placa. Citocinas inflamatórias (IL-1, TNF-α) estimulam as camadas musculares 
celulares e macrófagos a induzir a secreção de matrix metaloproteinases (MMP) que 
degrada  a matrix extracelular e enfraquece a capa fibrosa. Além disso, a resposta 
trombótica pode ser iniciada por fatores teciduais liberados por macrófagos e células 
da camada muscular(81).  
Em experimentos com modelos em animais, estatina reduz a inflamação 
neointimal, induziu o recrutamento de macrófagos e conteúdo de monócitos na placa 
pelo  monócito quimiotático de proteína 1.(82) 
 Além disso, as estatinas podem causar significante redução de dose 
dependente na multiplicação das células da camada muscular nas culturas de coelhos. 
Estatinas podem retardar o ciclo celular (na fase G1 e G2) e levar a morte celular 
programada(apoptose).(83) 
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2.3.3 Efeitos vasculares das estatinas 
 
Sabe-se que em complexos processos de angiogênese o fator de crescimento 
vascular endotelial (VEGF) está envolvido. A neoangiogênese ocorre como resposta à 
hipóxia tecidual e é observada em condições isquêmicas, a fim de restaurar o fluxo 
sanguíneo. A neovascularização também acontece na formação e progressão da 
placa aterosclerótica.(84) 
O efeito da atorvastatina na inibição da progressão aterosclerótica foi mostrada 
por diminuição, com oito semanas de tratamento, do nível plasmático do fator de 
crescimento vascular endotelial  em indivíduos portadores de doença cardíaca 
coronária, quando comparados com valores pré-tratamento. (85) 
Também o acúmulo de material inflamatório do espaço subendotelial leva ao 
aumento do espessamento médio intimal do vaso aterosclerótico. A administração de 
estatina retarda a fase G1 e G2 progressão da aterosclerose e reduz o espessamento 
médio intimal. 
Espessamento aórtico também pode ser reduzido em indivíduos com doença 
cardiovascular após dois anos de tratamento com atorvastatina e foi evidenciada 
melhora nos  resultados ecocardiográficos  transtorácicos da função ventricular nestes 
indivíduos.(86) 
 
2.2.4 Efeitos anti-inflamatórios das estatinas 
 
Estudos prospectivos têm demonstrado que muitos marcadores sistêmicos de 
inflamação podem predizer eventos vasculares em indivíduos saudáveis com doença 
cardiovascular(87).Há relatos de uma variedade de marcadores circulantes 
inflamatórios como exemplo.proteína C reativa,serum amyloid A protein,heat shock 
protein 65,IL-6 e moléculas circulantes de adesão ICAM-1 e VCAM-1,relacionadas 
com a extensão e severidade do processo aterosclerótico.(88, 89) 
Foram encontrados resultados sugestivos em indivíduos não portadores de 
doenças cardiovasculares, que apresentaram hipercolesterolemia e possível processo 
inflamatório e disfunção endotelial levando a ‘latente’ aterosclerose. A administração 
de atorvastatina pode beneficiar estes indivíduos desde que logo após seu uso seja 
restaurada a disfunção endotelial e diminuída a inflamação(90). 
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Tem-se um dos mais úteis fatores de estimativa de resposta inflamatória e risco 
de eventos vasculares como a proteína C reativa de alta sensibilidade (hs-CRP). A 
produção hepática de proteína C reativa é regulada por citocinas proinflamatorias (por 
exemplo.TNF-α,IL-1β,e IL-6). Além do mais, níveis de proteína C reativa alta 
sensibilidade elevados predizem eventos de risco subsequentes ao evento 
cardiovascular. 
Os efeitos da administração de atorvastatina na proteína C reativa alta 
sensibilidade foi investigada em sub populações do estudo MIRACL(91). A mediana do 
nível da proteína C reativa alta sensibilidade foi reduzida em 16 (dezesseis) semanas 
nos pacientes tratados com atorvastatina. 
Efeitos de três diferentes estatinas; sinvastatina, atorvastatina e pravastatina na 
proteína C reativa alta sensibilidade, IL-6 e receptor solúvel de IL-6 foram investigados 
após seis semanas de tratamento. Os níveis de proteína C reativa alta sensibilidade 
foram similarmente e significamente reduzidos pelas três estatinas, comparados com 
valores controle. Não foi observada redução significante dos níveis de IL-6 e receptor 
solúvel de IL-6. Também não houve relação entre a redução da proteína C reativa alta 
sensibilidade e os níveis de LDL-C(92). 
Foi reconhecido que o mecanismo de ação da estatina relaciona-se à função 
de promover a ligação do linfócito com antígeno-1 . Tem sido proposto que o potencial 
anti-inflamatório da estatina é devido a este mecanismo(93) e esta ação é refletida na 
queda dos níveis de proteína C reativa circulante após a sua administração. 
 
2.3.5 Efeitos antitrombóticos das estatinas 
 
Os lípides modulam a expressão e função dos fatores trombóticos, reológicos e 
fibrinolíticos(94).Indivíduos que possuem os níveis de LDL-C elevados exibem maior 
potencial de agregação do que aqueles com níveis normais. Estatinas possuem um 
potencial benéfico anti- aterotrombogênico.(95) 
A administração de sinvastatina por doze semanas a indivíduos com doença 
cardiovascular avançada, reduziu as taxas de ativação de protrombina, ativação de 
fator Va, clivagem fibrinogênio e ativação fator XIII. A inativação da taxa de fator Va foi 
aumentada. Esta influência da estatina na cascata de coagulação é provavelmente 
relacionada à diminuição da produção de isoprenoide(96). 
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Sinvastatina e atorvastatina reduziram significantemente o aparecimento de 
plaquetas dependentes de trombina e os níveis de LDL-C após seis semanas de 
tratamento(97). 
A fibrinólise é um importante regulador de hemostasia. Em estudos 
experimentais o efeito de seis diferentes estatinas; atorvastatina, cerivastatina, 
fluvastatina, pravastatina, sinvastatina e lovastatina, nos componentes fibrinolíticos 
expressados pelas células endoteliais humanas e células da camada muscular da 
linha celular Hep G2 foi avaliada. A produção de PAI-1 foi diminuída por todas as 
estatinas, exceto, pravastatina. Aumento de bioatividade de tPA foi também 
observado. Estes efeitos no sistema fibrinolítico, se ocorrem em locais de injuria 
vascular, poderiam reduzir formação de fibrina e desenvolvimento de trombos(98). 
 
2.3.6 Estatinas e outras ações 
 
A função renal tem benefícios a terapia com estatina em diferentes tipos de 
doenças renais. Os efeitos incluem melhora da função renal; diminuição da 
microalbuminúria e queda da pressão sanguínea.(99);ação anticarcinogênica 
demonstrada em  alguns modelos animais;modulação da função imune por inibição da 
rejeição após transplante renal e cardíaco;efeito antiosteoporótico,por menor formação 
de osteoclastos(decorrente de alterações na membrana das células precursoras em 
consequência da menor disponibilidade de colesterol) e estimulação da formação de 
osteoblastos(vinculado ao aumento da proteína 2 morfogenética óssea-BMP-2).(65) 
 
2.4.7 Efeitos adversos das estatinas 
 
O potencial de interações farmacológicas é um dos aspectos mais descritos 
com drogas que compartilham do mesmo sítio de metabolização microssomal 
hepático. Nos Estados Unidos foi descrito um número muito baixo de complicações 
graves, como a rabdomiólise, uma síndrome caracterizada por necrose muscular, 
elevação de creatinofosfoquinase acima de dez vezes o limite superior da 
normalidade, acompanhada de dores musculares, mioglobinúria e determinando, em 
geral, risco de vida devido à insuficiência renal. A incidência de rabdomiólise fatal nos 
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Estados Unidos foi descrita como sendo 0,15 casos por milhão de prescrições de 
estatinas.(100) 
 Quando os sintomas musculares não se acompanham de elevação 
significativa das enzimas musculares, caracterizamos a mialgia, que parece incidir de 
6% a 14% dos eventos adversos associados com a prescrição de estatinas(101). 
Finalmente o termo miosite é reservado para caracterizar a presença de sintomas 
musculares com elevação acima de dez vezes o limite superior da normalidade. 
O mecanismo de efeitos adversos hepáticos induzidos pela estatina não esta 
totalmente esclarecido , mas em animais doses elevadas de estatinas(125mg/Kg por 
dia) o mecanismo de toxicidade é resultado da inibição da  3 hidroximetilglutaril 
coenzima A redutase e síntese do mevalonato.(102, 103) 
Devido ao fato do fígado saudável poder regenerar-se,isoladas elevações de 
aminotransferases até três vezes o limite superior normaliza com a descontinuação do 
tratamento,mas este resultado não é esperado para doenças hepáticas 
severas.Elevações da bilirrubina sérica ao redor de 2 mg/dl pode indicar potencial e 
severa disfunção hepática e deve indicar ao médico a descontinuação da estatina. 
As estatinas apresentam muitas diferenças farmacocinéticas entre si. Os 
efeitos adversos são dose dependentes e muitos fármacos podem modificar seu 
metabolismo, expondo o indivíduos a um risco maior. (104) 
 
3 OBJETIVO GERAL 
 
O Objetivo deste estudo é avaliar a adesão ao tratamento com medicamentos 
estatinas entre enfermos ambulatoriais atendidos em Hospital Público terciário para 
Cardiologia, bem como ambulatório de cardiologia geral do sistema suplementar de 
atendimento com indivíduos conveniados a planos de saúde. 
 
3.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
Correlacionar  as possíveis associações entre aspectos sociodemográficos, 
fatores de risco e comorbidades dos pacientes que fazem uso de medicamentos 
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estatinas no ambulatório de cardiologia.Descrever o perfil de utilização de 
medicamentos dos pacientes ambulatoriais selecionados. 
 
4  METODOLOGIA 
 
O estudo foi submetido e aprovado pela Comissão de Ética da Fundação  de 
Ensino e Pesquisa em Ciências da Saúde.Foi colhido o Termo de Consentimento Livre 
e Esclarecido dos participantes deste estudo segundo resolução CNS 196/96 relativas 
a manejo de informações em questionários. 
  A metodologia de busca pela  pesquisa de bases de dados a saber: 
pubmed,Medline,Embase,SCOPUS, Web of  kowledge ,tripdatabase,Cochrane 
Biblioteca Virtual de Saúde(BVS), LILACS e SciELO Brasil e também para   pesquisa 
online HTTP://www.bmj.com para os descritores adherence or compliance and 
predictors and statins.Foram selecionados artigos de acordo com o interesse deste 
estudo.Figura,3. 
Foi aplicado instrumento de avaliação através de escala de aderência à 
medicação de acordo com escala de Morisky(47), e correlacionou-se através de 
questionário ajustado(12) para fatores relacionados a aspectos sociodemográficos 
bem como variáveis encontradas no interrogatório médico destes pacientes que 
podem estar implicadas com a adesão à medicação estudada. 
A estatina foi considerada um grupo de medicações: 
rosuvastatina,atorvastatina, lovastatina,sinvastatina, fluvastatina e  pravastatina e as 
mudanças de tipos foram consideradas continuação do tratamento.(105) 
As informações coletadas  através do questionário aplicado considerou  apenas 
as respostas dos pacientes, de forma a evitar interpretações pelo interlocutor a 
respeito das mesmas.Na questão relativa a  efeitos colaterais não foram levadas em 
consideração interpretações diagnosticas dos sintomas apresentados ,sendo portanto 
considerados efeitos colaterais os motivos que levaram a interrupção da medicação 
estatina pelo paciente entrevistado. 
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4.1 TIPO DE DELINEAMENTO 
 
Trata-se de um estudo descritivo e transversal, quantitativo e qualitativo. Foram 
avaliados, em amostra de conveniência, indivíduos atendidos em ambulatório de 
cardiologia do Hospital de Base do Distrito Federal e ambulatório de medicina 
suplementar  em  cardiologia com indivíduos conveniados.  
Foi considerada como variável dependente a adesão ou não ao uso da 
estatina, segundo a escala de adesão de Morisky(48), como variável independente 
principal  a aquisição ou não da medicação na rede pública de saúde e como variáveis 
independentes e confundidoras, aquelas relacionadas aos aspectos 
sociodemográficos, renda, tratamento clínico, gerenciamento de níveis de colesterol, 
relação médico paciente e condições de saúde dos pacientes, conforme instrumentos 
descritos nos Apêndices A e B . 
 
4.2 TAMANHO DA AMOSTRA 
 
Para o cálculo do tamanho da amostra, considerou-se inicialmente uma 
amostra piloto formada de 50 pacientes, objetivando-se estimar: a) a proporção de 
pacientes que não aderiram ao uso da estatina entre aqueles que adquiriram o 
medicamento na rede pública (P1), b) a proporção de pacientes que aderiram ao uso 
da estatina entre aqueles que não adquiriram a medicação na rede pública (P2) e c) o 
coeficiente de correlação múltiplo ao quadrado (R2) entre a variável independente 
principal com as variáveis independentes confundidoras. Com base nos resultados da 
amostra piloto, o tamanho da amostra foi calculado segundo metodologia proposta por 
F.Y.Hsieh (106) 
VIFn
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1
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Onde : 
2
21 PPP  
2
Z = valor na distribuição gaussiana para um nível de significância de 5 % 
1Z  = valor na distribuição gaussiana para um poder de teste de 80 % 
VIF = fator de inflação de variância 
Do resultado do estudo piloto com 50 pacientes, obteve-se que a proporção de 
pacientes que não aderiram ao uso da estatina entre aqueles que adquiriram o 
medicamento na rede pública foi a igual a 0,30 e a proporção de pacientes que 
aderiram ao uso da estatina entre aqueles que não adquiriram a medicação na rede 
pública foi igual a 0,60. Usando um teste Binomial para P1 = 0,30 versus P2 = 0,60 
com um nível de significância de 5 % e um poder de teste de 80 % obteve-se uma 
amostra de tamanho igual a 84 pacientes. Depois de se ajustar para um VIF = 1,44, 
uma amostra de tamanho igual a 121 foi necessária para se obter um poder desejado 
para uma regressão logística com 11 variáveis confundidoras. 
 
 4.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 
 
Com relação aos critérios de inclusão foram estudados indivíduos de ambos os 
sexos, agrupados segundo faixa etária, a saber, 45-59 anos; 60-69 anos e 70-85 anos. 
Aqueles indivíduos que faziam uso de estatinas prescritas segundo as 
recomendações(3) e deveriam ter uso crônico com tempo igual ou maior que 1 (hum) 
ano. 
Os critérios de exclusão foram:  os indivíduos  com desordens psiquiátricas ou 
neurológicas ou portadores de hipotireioidismo e terapia modificadoras de lípides  que 
não estatina, tais como niacina, genfibrozil, fenofibrato ou sequestrantes biliares como 
colestiramina, estes não foram incluídos em alguns estudos(34) pois nenhuma destas 
drogas foram consideradas  de primeira linha para diminuição de LDL-c nas situações 
analisadas. 
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4.4  ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
Em estudos de corte transversal com desfechos binários, a associação entre 
exposição e desfecho é estimada pela razão de prevalência (RP). Quando é 
necessário ajustar para potenciais variáveis de confusão, normalmente são usados 
modelos de regressão logística. 
Este tipo de modelo produz estimativas de odds ratios (OR) frequentemente 
interpretado como uma estimativa da razão de prevalência (RP). Entretanto o odds 
ratio (OR) não se aproxima muito bem da razão de prevalência (RP) quando o risco 
inicial é alto (>10%), e nessas situações, interpretar o odds ratio (OR) como se fosse 
razão de prevalência (RP) é inadequado. 
Alguns modelos estatísticos alternativos que podem estimar diretamente a 
razão de prevalência (RP) e seu intervalo de confiança vêm sendo discutidos na 
literatura. Vem sendo sugeridos modelos de regressão de Poisson como boas 
alternativas para se obter estimativas da  razão de prevalência (RP ) ajustadas para 
variáveis de confusão. 
Nos estudos de corte transversal é possível atribuir o valor unitário ao tempo de 
seguimento de cada participante, como estratégia para obtenção da estimativa por 
ponto da razão prevalência, pois não há seguimento real dos participantes nesse tipo 
de estudo epidemiológico. Neste estudo foi empregada a regressão de Poisson 
aplicada a dados binomiais, o erro para o risco relativo é superestimado, mas este 
problema pode ser corrigido usando o procedimento de variância robusta, conforme 
proposto por Lin & Wei (1989). 
As análises dos dados consistiram na obtenção de frequências das variáveis 
de interesse; obtenção das prevalências com os respectivos intervalos de confiança 
das características das variáveis em estudo associadas à adesão ao uso de estatina, 
análise bivariada empregando como medida de efeito a razão de prevalência e seus 
respectivos intervalos de confiança; análise de regressão de Poisson múltipla com 
variância robusta. Considerou-se como variável dependente as adesões ao uso da 
estatina e como variáveis independentes a aquisição ou não da medicação na rede 
pública de saúde, aspectos sócio-demográficos, tratamento clínico, gerenciamento de 
níveis de colesterol, relação médico–paciente e condições de saúde dos pacientes. 
Multicolinearidade entre as variáveis independentes foi avaliada segundo 
metodologia proposta por Allison,1999. Este considerou como limite da presença de 
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multicolinearidade se o indicador de tolerância assume valores menores que 0,40, que 
é calculado realizando-se análises de regressão linear de cada variável independente 
sobre todas as outras variáveis exploratórias, calculando-se o coeficiente de 
determinação (R2) e subtraindo-se 1 (um) do resultado. 
Para a análise dos dados foi empregado os programa SAS 9.2. 
 
5 RESULTADOS 
 
A prevalência de adesão ao uso de estatinas foi calculada para cada variável 
estudada segundo as tabelas 1 e 2. Nos dados relativos ao sexo, observou-se que no 
sexo masculino houve 60% de adesão à estatina,mostrando superioridade em relação 
ao feminino(50%). 
Valores que mostraram sugestivas diferenças referem-se a frequência de 
exames  para dosagem dos níveis de colesterol sanguíneo  onde os maiores 
percentuais  66% e 64% deveram-se respectivamente na realização de exame de 
dosagem de lípides  na frequência de uma vez a cada três meses e uma vez ao ano 
Ver tabela 3.Também foi observado resultado significativo em prevalência no que se 
refere à adesão a estatina e obtenção pelos indivíduos da medicação sempre ou na 
maioria das vezes na rede pública. 
A renda familiar mostrou que valores de mais que seis salários mínimos 
relacionou-se a  maior aderência (64%) em relação aos indivíduos que informaram 
renda mensal menor ou igual a  dois salários e aos que informaram renda mensal na 
faixa de dois a seis salários. 
 Por outro lado, indivíduos que usam menos que quatro comprimidos ao dia 
mostraram  maior aderência, 65% em relação ao outro grupo dos que fazem uso igual 
a quatro comprimidos ou maior. 
Quanto aos efeitos colaterais à medicação estatina, ao mostrarem maiores 
valores percentuais, levaram a redução da aderência em 35%. 
As variáveis como grau de escolaridade ,gerenciamento sobre os níveis de 
gordura no sangue, presença de dislipidemia diagnosticada previamente ao uso da 
medicação, presença de doenças cardiovasculares, prevenção primária ou secundária 
,tempo de uso de estatina, prescrição por cardiologista e aquisição na rede pública 
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não mostraram diferenças estatisticamente  significativas, quando correlacionadas 
separadamente para adesão a estatinas. 
Foram elaboradas duas tabelas contendo os dados referentes à razão de 
prevalência (RP) bruta e ajustada conforme modelo de Poisson múltiplo com variância 
robusta e seus respectivos intervalos de confiança e p-valor segundo tabelas 4 e 5. 
Na análise bivariada da razão de prevalência (RP bruta), observou-se uma 
associação estatisticamente significativa entre a adesão ao uso de estatina e as 
seguintes variáveis: faixa etária 70 a 85 anos (RP = 1,65; IC 95 %: 1,10 – 2,48) e  
frequência de exames  uma vez  a cada três  meses (RP = 3,33; IC 95 %: 1,15 – 9,65) 
e uma vez a cada seis meses (RP = 2,87; IC 95%: 1,02 – 8,10) e uma vez a cada ano 
(RP = 3,23; IC 95%: 1,4 – 9,17). O indicador de tolerância para multicolinearidade 
variou de 0,60 a 0,95 indicando que não existe forte multicolinearidade entre as 
variáveis independentes.Ver tabelas 3 e 4. 
Na análise multivariada observou-se que o sexo, renda, níveis de gordura no 
sangue, presença de dislipidemia e de doenças cardiovasculares, prevenção, tempo 
de uso da estatina, comprimidos usados, exceto estatina, prescrição por cardiologista 
e efeitos colaterais não estiveram significativamente associadas à adesão ao uso da 
estatina.  
Por outro lado, a frequência de exames com realização de uma vez a cada três 
meses apresentou um leve aumento na associação mantendo-se associada 
positivamente com à adesão ao uso da estatina, quando comparado com o grupo que 
realiza exames com intervalo maior que um ano (RP = 3,43; IC 95%: 1,14 – 10,31), ou 
seja, pacientes que apresentam frequência de exames uma vez a cada três meses 
apresentam um prevalência de adesão ao uso da estatina 3,43 vezes  mais do que 
aqueles pacientes com frequência de exames com mais de um ano. Para o nível de 
uma vez a cada ano, houve uma queda na associação, mas manteve-se associada 
positivamente com a adesão ao uso da estatina (RP = 3,15; IC 95 %: 1,035 – 9,65). 
Por outro lado, para o nível uma vez a cada seis meses houve uma redução na 
associação, que deixou de estar associada com a adesão ao uso da estatina (RP = 
2,77; IC 95%: 0,94 – 8,12). 
Interações entre aquisição da estatina na rede pública com as demais variáveis 
estudadas foram verificadas. Observou-se que a interação entre a aquisição da 
estatina na rede pública com a idade mostrou-se significativa. Para aqueles pacientes 
que adquiriram a estatina sempre ou na maioria das vezes na rede pública e têm entre 
70 a 85 anos de idade apresentam uma prevalência de adesão à estatina 89% maior 
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do que aqueles pacientes que raramente ou nunca adquiriram a estatina na rede 
pública e têm entre 60 a 69 anos (RP = 1,89; IC 95%: 1,04 – 3,43). 
 
6 DISCUSSÃO 
 
Este trabalho foi  baseado em método indireto (escala de Morisky e 
questionário) para levantamento de aderência à estatina na amostra estudada ,foi 
observada maior prevalência de aderência à estatina pelo sexo masculino (60%) em 
relação ao sexo feminino(50%) ,ver figura 4, que corrobora resultados da literatura 
.Evidenciou-se que o sexo é preditor de aderência e a maioria dos estudos mostraram 
menor aderência no sexo feminino.(107)  
Na IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e prevenção da Aterosclerose(54)  
os valores do colesterol total foram mais altos no sexo feminino e nas faixas etárias 
mais elevadas.                                                                                                                                                                                        
Em artigo de revisão sobre o assunto a faixa etária teve estreita relação com 
aderência onde indivíduos entre 50-69 anos de idade  apresentaram maiores valores 
do que os mais idosos (mais que 70 anos) e os mais jovens (menor que 50 anos). 
(108)  No entanto em nossos resultados em tabela 5  ,observou-se uma associação 
estatisticamente significativa entre a adesão ao uso de estatina e as seguintes 
variáveis: a razão de prevalência de indivíduos  na faixa etária 70 a 85 anos e  
frequência de exames  uma vez  a cada três  meses e uma vez a cada seis meses e 
uma vez a cada ano em comparação aos outros grupos etários.  Embora trabalhos 
tenham mostrado que indivíduos com idade ao redor de 75 anos mostraram menores 
frequências de aderência a estatinas(33). No entanto nosso resultado pode relacionar-
se a indivíduos portadores de doença cardiovascular e  o fato de novas 
recomendações baseadas  em  análise de subgrupo do CARE Trial  nas quais 
indivíduos com idade maior que 65 anos obtiveram risco de morte por doença 
cardiovascular significativamente reduzido em 45%  ,desta forma prevê-se  melhor 
aderência a estatinas . (109) 
Também foi evidenciado em resultados de trabalhos de revisão associação 
entre o aumento do número de medicações cardiovasculares e  o aumento de 
aderência.(110). 
 Similarmente, o diagnóstico de hipertensão ou diabetes foi associado com 
melhor aderência.  
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Apesar de existirem poucos estudos com amostras significativas, incremento 
dos testes dos níveis lipídicos e redução dos custos de compra da estatina , os 
resultados pareceram estar associados com melhor  aderência(108) 
Indivíduos que apresentaram frequência de exames uma vez a cada três 
meses apresentam um prevalência de adesão ao uso da estatina 3,43 vezes  maior  
que aqueles pacientes com frequência de exames com mais de um ano em nosso 
estudo.Na literatura foi verificada maiores reduções dos níveis séricos de LDL-C 
durante os primeiros três meses de terapia com estatina foi associada a maior 
aderência a terapia redutora de lipides.(111)Brookhart et al.observaram que testes de 
colesterol e consultas médicas foram bons preditores de aumento de aderência. 
Mc Ginnis et al encontraram que aderência a estatinas é complexa e afetada 
por múltiplos fatores. Médicos deveriam confirmar aderência, identificar as razões de 
não aderência e implementar intervenções para aumentar aderência, como educação 
do paciente e acompanhamento. 
As taxas médias de aderência , em artigos na literatura,são habitualmente 
estimadas pelo percentual de doses prescritas da medicação administrada por um 
período de tempo(12). Estas taxas são altas, em geral, em situações de tratamento 
agudo; quando comparado com as situações de uso crônico. Persistência entre 
pacientes em condições crônica é desapontadoramente baixa, declinando mais 
dramaticamente nos primeiros seis meses de terapia . (112) 
O tempo de uso de estatinas constitui-se um forte preditor de aderência desde 
o início da terapia apesar de encontrarmos neste estudo entre os grupos até um ano 
com 59% aderência, de um a dois anos  50%  ,e maior que dois anos prevalência de 
57%,sugestivo de uma amostra homogênea em relação a estes intervalos de tempo.  
Na prevenção primária e secundária  o presente estudo não apresentou 
diferenças significantes estatisticamente apesar de observarmos resultado de 
prevalência relacionada à aderência maior em prevenção primária (60,78 %) em 
relação a secundária (52,86%)  segundo figura 9 ,ou seja observamos maior aderência 
a estatinas em indivíduos que encontravam-se em uso do medicamento em prevenção 
primária.Desta forma poderíamos aventar algumas possibilidades para o resultado 
encontrado dentre elas o custo dos medicamentos usados na prevenção secundária 
pois somam-se aos medicamentos da doença de base.Por outro lado Jackevicius et al 
encontraram taxas de persistência até 2 anos de aproximadamente 40% dos 
indivíduos com  síndromes coronárias agudas, e 36% para indivíduos que utilizavam 
estatinas para doenças coronárias crônicas e  26% para prevenção primária.  
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Em estudo sobre aderência a estatina em indivíduos pós intervenções 
cardiovasculares como cirurgia de revascularização do miocárdio e angioplastia 
coronária percutânea foi encontrada baixa taxa de aderência a estatina, resultado que 
parece contraditório ,mas foi aventado que  o comportamento dos indivíduos que 
fazem uso da medicação deva relacionar-se  ao entendimento da necessidade do uso 
da medicação  para  controle da doença cardiovascular ,pois indivíduos que iniciaram 
uso após eventos cirúrgicos apresentam menos sintomatologia recorrente em geral. 
(113) 
O pré julgamento dos médicos  a respeito de não aderência em indivíduos 
idosos com comprometimento cognitivo,funcional ou social é evidente e este 
comportamento poderia influenciar a não prescrição de medicações como estatina por 
receio de não aderência às demais medicações cardiovasculares no caso de 
indivíduos em prevenção secundária. (114) 
Estudos anteriores de aderência de estatinas e custos têm sido conflitantes. 
Peterson et al encontraram a curto prazo (menor que  1 ano) que aderência a 
estatinas mostrou pouca correlação entre o total global de despesas médicas e o custo 
da medicação(115) 
 Em contraste, indivíduos avaliados com hipercolesterolemia e indivíduos com 
uso recente de estatinas encontraram melhor aderência a estatinas e menor custo 
total de gastos com cuidados de saúde. (116 ,117) 
Em indivíduos após infarto agudo do miocárdio, Rasmussen et al encontraram 
que a aderência a estatinas foi associada com redução de 81% do risco relativo em 
infarto miocárdico recorrente e 53% redução do risco relativo em todas as causas de 
mortalidade.  
A associação entre aderência e risco cardiovascular está de acordo com 
estudos prévios como o estudo de Munger et AL em 2007. Nesta revisão, a não 
aderência medicamentosa foi responsável por vários efeitos adversos nos resultados 
econômicos e de saúde, incluindo risco aumentado de morte entre indivíduos com 
infarto do miocárdio prévio, estimou-se custo anual de $396 a $792 milhões e 33% a 
66% em medicações relacionadas a internações. 
A renda mensal constitui-se importante preditor de aderência a medicações. 
Encontramos maiores prevalências para aderência a estatinas em rendas maiores que 
seis salários mínimos (64,29%), figura 12. em relação aos grupos comparados 
mostrando uma associação positiva entre os fatores. Apesar de fatores como raça  
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,sexo e nível socioeconômico não terem  sido relacionados com o nível de aderência 
medicamentosa de acordo com  alguns artigos(118) outros mostraram que indivíduos 
com  maior renda apresentaram maiores níveis de aderência a estatina.(119) 
Devemos considerar o custo da medicação como importante preditor de 
aderência.Em estudo recente foi observado que  em metade dos indivíduos 
entrevistados a maior razão de mudança de medicação ou interrupção da estatina em 
36% foi o custo,sendo 13%  consideraram  ter havido perda da eficácia da medicação 
e  16%  mudaram o medicamento. (120) 
Um método recomendado para aumentar aderência é promover cobertura 
monetária completa para estatinas, especialmente para indivíduos de alto risco (por 
exemplo, após infarto do miocárdio). Várias análises têm determinado que a redução 
dos subsídios ou a obtenção de estatinas sem subsídios poderiam aumentar 
aderência e reduzir hospitalizações, procura de unidades de emergência e mais 
adequadamente custos, especialmente nas populações de risco mais elevado(117, 
121, 122).  
No Brasil a partir de 17 de maio de 2012 foi publicado em Diário Oficial da 
União a operacionalização da “Farmácia Popular” que contribuiu para maior acesso da 
população a medicamentos dentre eles as estatinas a preço subsidiado  pelo Governo 
em farmácias privadas,fato que contribui para melhora da aderência a estatina. 
Para aqueles indivíduos que adquiriram a estatina sempre ou na maioria das 
vezes na rede pública e têm entre 70 a 85 anos de idade apresentaram uma 
prevalência de adesão à estatina 89% maior do que aqueles pacientes que raramente 
ou nunca adquiriram a estatina na rede pública e têm entre 60 a 69 anos . A interação 
entre a aquisição da estatina na rede pública com a idade mostrou-se significativa 
podendo sugerir que fatores como as recomendações atuais sobre uso das estatinas e 
a disponibilização de estatinas genéricas poderiam aumentar a aderência a estatina 
nesta faixa etária . Podemos também considerar que o  resultado reforça que  o 
aumento da aderência a estatina esteve relacionado ao custo da medicação .(120) 
Na  região Centro-Oeste,em dados do Datasus de 2010, indivíduos acometidos 
por doença cardíaca isquêmica  e cerebrovasculares e apresentarem mais que 60 
anos de idade, apresentaram taxa  de 70% dos  indivíduos,figura 2. A descontinuação 
da terapia com estatinas resulta em retorno dos níveis de lipoproteínas de baixa 
densidade do colesterol (LDL-C) ao limítrofe com um mês e um aumentado risco de 
infarto do miocárdio e morte(123, 124). 
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Conforme apresentado na literatura , os não aderentes tiveram menor 
conhecimento sobre estatinas, acreditaram que estas medicações eram 
desnecessárias e tiveram menor continuidade no relacionamento com seus cuidadores 
comparados com os aderentes.Também para a realização  da prescrição é preciso 
intimidade com as recomendações e  uma relação médico-paciente estreita para 
aumentar aderência. A perícia pode gerar recomendações   quando o cardiologista é o 
prescritor ou  cuidador, existindo significativo aumento da  aderência(125). 
Estas diferenças podem dever-se a necessidade de programas com métodos 
para aumentar a orientação dos pacientes bem como o entendimento da necessidade 
e dos benefícios da terapia com estatinas. 
O número de comprimidos ingeridos diáriamente pelos indivíduos constituiu-se 
maior prevalência de aderência (65% )quando menor que quatro comprimidos em 
relação ao grupo comparado(mais que quatro comprimidos). 
A polifarmácia tem efeito danoso na aderência porque muitos indivíduos não 
entendem a complexidade dos esquemas de tratamento e tem dificuldade de organizar 
seus horários para acomodar estes esquemas.(126) 
O aumento da aderência devido a dose única de medicação mostrou-se 
vantajosa, estudo encontrou que maior aderência tem traduzido um baixo risco de 
eventos cardiovasculares ao longo do tempo, quando comparado com pacientes não 
aderentes. (127) 
No entanto, Pittman et al mostrou que aderência a estatina(definida com uso de 
percentual por dias cobertos  de pelo menos 80%) correlacionou-se  com melhora dos 
resultados e diminuição dos custos relativos em saúde para indivíduos que foram 
aderentes somente em 60% a 79% do tempo.(128) 
Em nossos resultados  considerou-se efeitos colaterais qualquer motivo 
informado pelo paciente que tenha sido implicado na interrupção da medicação 
estatina pelo mesmo e desta forma observa-se maior aderência em indivíduos que 
negaram efeitos colaterais com estatina (58,88%) se contrapondo aos que informaram 
a presença dos mesmos(35,71%),figura 16 . 
Efeitos colaterais com estatina tem sido citados como motivos primários para 
descontinuidade da estatina em aproximadamente dois terços de usuários habituais. 
(120) 
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No entanto as estatinas são em geral bem toleradas e o risco dos efeitos 
colaterais tais como miopatia, rabdomiólise e insuficiência renal aguda não justifica a 
pobre aderência observada à terapia.(129, 130) 
Este estudo possui limitações no que se refere ao instrumento utilizado,  
questionário ajustado mas  não  validado para as variáveis analisadas apesar de 
basear-se na literatura em fatores que contribuem para adesão a estatina.Nossos 
resultados basearam-se em prevalência considerando métodos indiretos para 
avaliação de aderência medicamentosa e não especificamente o percentual de 
cobertura pelo tempo como outros trabalhos .Também devemos  considerar que os 
indivíduos que respondem ao questionário podem ser responsáveis pelo viés de 
informação pelo desejo de agradar o médico entrevistador. 
Apesar das considerações citadas os achados refletem a necessidade de pacientes, 
médicos e farmacêuticos em identificar aqueles indivíduos dislipidêmicos que 
necessitam beneficiarem-se do aconselhamento e monitoramento da medicação e 
Programas governamentais ou campanhas educativas no sentido de informar aos 
indivíduos a importância e as recomendações das recomendações  sobre o assunto. 
 
7 CONCLUSÃO 
 
A prevalência de aderência a estatinas  encontrada  de 60% dentre o grupo 
estudado. 
O perfil dos indivíduos corresponde a indivíduos em faixa etária maior que 75 
anos  que obtém estatina pela rede pública de fornecimento sempre ou na maioria das 
vezes e são avaliados através de testes laboratoriais para dosagem de colesterol 
sanguíneo com frequência a cada 3 meses. 
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APÊNDICE A – QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO 
  Projeto de Tese de Mestrado UnB / Adesão ao Tratamento           
com estatinas                                    
QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO 
Nome:                                                                                                      sexo:  ( F )       (  M  )                                  
Idade: 
Profissão:                                                                  Escolaridade: 
Endereço: 
Bairro:                                                                       Renda mensal: 
1-Porque você usa estatina? 
( ) prescrição médica                ( ) por conta própria             ( )por orientação de terceiros 
2- Você sabe o valor dos  níveis de gorduras no sangue? 
(  ) sim                                      ( ) não 
3- Para o controle dos níveis de gordura no sangue qual a freqüência de exames solicitados ? 
(  ) 1x a cada 3 meses     ( ) 1x a cada 6 meses  (  ) 1x ao ano   (  ) outra: 
4-Qual o diagnostico clinico do paciente ? 
( ) Dislipidemia  ( )doenças cardiovasculares (  )diabetes mellitus    (  ) outras: 
5-Tipo de prevenção para o uso  de estatina: (  ) primária   ( ) secundária 
6-Há quanto tempo faz uso de estatina? 
( ) há hum ano     ( ) hum a dois anos   ( ) mais que dois anos  ( ) outro 
7-A estatina é adquirida na rede publica de saúde? 
(  ) Sim                      (  ) na maioria da vezes           (  ) Raramente       (  ) Não 
8-Quantos comprimidos você toma ao dia exceto a estatina? 
(  ) 1           (  )2                 (  )3           ( ) 4 ou mais    
9-A  sua medicação estatina foi prescrita por cardiologista? 
(  ) sim                      (  ) não        se  resposta for “não” qual a especialidade? 
10-Você já teve efeitos colaterais  quando em uso da estatina?  (  ) sim     (  ) não            (  ) 
não sei  
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APENDICE B –  ESCALA DE MORISKY 
 
Tabela 1.Escala Morisky: Não- 0 ponto,Sim- 01 ponto;escore total de 0- alta 
aderência,1 a 2 média aderência,3 a 4-baixa aderência. 
1-Você sempre esquece de tomar seu medicamento?        
                                SIM            ou              NÃO 
2-Você é descuidado com a freqüência de tomada de medicação?    
                               SIM              ou              NÃO 
3-Quando você se sente melhor você as vezes interrompe a tomada do seu 
medicamento? 
                               SIM             ou               NÃO 
                                                                                                                                                      
4- As vezes se você senti-se  pior ao  tomar o medicamento,você interrompe o seu 
uso? 
                              SIM             ou                 NÃO 
                                                                                                                                             
Adaptado de Morisky  DE,Green LW,Levine DM.Concurrent and predictive validity of a 
self-reported measure of medication adherence.Med Care.1986;24(1):67-74. 
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ANEXO A – DOCUMENTO DE APROVAÇÃO COMITÊ DE ÉTICA 
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 Tabela 1 - Prevalência de adesão ao uso de estatina conforme as variáveis estudadas 
Variáveis 
Frequência 
(n = 121) 
Prevalência de 
Adesão ao uso 
de Estatina (%) 
IC 95 % 
Sexo    
        Masculino   68      60,29   48,50 – 72,09 
        Feminino   53      50,94   37,29 – 64,60 
Renda    
        ≤ 2 S.M   60      53,33   40,53 – 66,14 
        2 a 6 S.M   33      54,55   37,31 – 71,78 
        > 6 S.M   28      64,29   46,28 – 82,29 
Faixa Etária    
        45 a 59 anos   43      60,46   45,64 – 75,29 
        60 a 69 anos   45      42,22   27,58 – 56,86 
        70 a 85 anos   33      69,70   53,79 – 85,60 
Níveis de Gordura no Sangue 
Normais 
   
        Sim   46     54,35   39,75 – 68,95 
        Não   75     57,33   45,98 – 68,69 
Frequência de Exames    
       1 x a cada 3 meses   18     66,67   44,58 – 88,76 
       1 x a cada 6 meses   54     57,41   44,03 – 70,79 
       1 x a cada ano   34     64,71   48,41 – 81,00 
       Mais de 1 ano   15     20,00   0,00 – 40,53 
Presença de Dislipidemia    
       Não   69     52,17   40,22 – 64,13 
       Sim   52     61,54   48,12 – 74,95 
Presença de Doenças 
 
 
 
 
 
  
Cardiovasculares    
      Não  53     62,26   49,03 – 75,50 
       Sim   68     51,47   39,42 – 63,52 
Prevenção    
       Primária   51     60,78   47,19 – 74,38 
       Secundária   70     52,86   40,99 – 64,72 
Tempo de Uso de Estatina    
       1 ano   22     59,09   38,25 – 79,93 
       1 a 2 anos   22     50,00   28,81 – 71,19 
        > 2 anos   77     57,14   45,93 – 68,35 
Comprimidos exceto estatina    
       Menos de Quatro 20     65,00   43,80 – 86,20 
       Quatro ou mais 101     54,45   44,60 – 64,31 
Prescrição por Cardiologista    
       Sim 104     56,73   47,07 – 66,39 
       Não 17     52,94   28,87 – 77,01 
Efeitos Colaterais com Estatina    
       Sim 14     35,71   10,25 – 61,17 
       Não 107     58,88 
 
 
 
  49,42 – 68,34 
 
 
Aquisição na Rede Pública    
    Sempre ou Maioria das Vezes 57   59,65  46,73 – 72,57 
  Raramente ou Nunca 64    53,12   40,72 – 65,53 
 
42 
 
 
Tabela 2 - Prevalência adesão estatina por sexo,faixa etária 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 3 - Prevalência adesão estatina por frequência de exames colesterol  e 
aquisição na rede pública. 
 
 
 
 
 
 
 
Variáveis 
       
Frequência 
  
% adesão estatina 
 
IC 95% 
           n=121    
Sexo     
masculino 68  60,29 48,50 -72,09 
feminino 53  50,94 37,29-64,60 
F.etária     
45-59 a 43  60,46 45,64-75,29 
60-69 a 45  42,22 27,58-56,86 
70-85 a 33  69,7 53,79-85,60 
variáveis 
 
    
Frêquencia 
 
% 
adesão 
estatina 
  
IC 95% 
  
         n=121 
     Frequência
exame 
      
‘ 
1x 3 meses 18 
 
66,67   
 
44,58-88,76 
1x 6 meses 54 
 
57,41 
 
44,03-70,79 
1x ano 
 
34 
 
64,71 
  
48,41-81,00 
mais 1 ano 15 
 
20 
  
0,00-40,53 
Aquisição 
rede pública 
       sempre ou 
maioria x 57 
 
59,65 
  
46,73-72,57 
raramente 
ou nunca 64 
 
53,12 
  
40,72-65,53 
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Tabela 4 - Distribuição das variáveis de estudo de acordo com as razões de 
prevalência (RP) bruta e ajustada conforme modelo de regressão de Poisson múltiplo 
com variância robusta e seus respectivos intervalos de confiança e p-valor 
 RP Bruta RP Ajustada 
Variáveis RP (IC 95 %) p-valor RP (IC 95%) p-valor 
Sexo     
   Masculino 1,18 (0,85 – 1,64) 0,3126 1,13 (0,81 – 1,58) 0,4858 
   Feminino 1,00 - 1,00  
Renda     
   ≤ 2 S.M 1,00 - 1,00 - 
   2 a 6 S.M 1,02 (0,69 – 1,51) 0,9104 0,92 (0,62 – 1,38) 0,7016 
   > 6 S.M 1,20 (0,84 – 1,73) 0,3141 1,00 (0,67 – 1,49) 0,9824 
Faixa Etária     
  45 a 59 anos 1,43 (0,94 – 2,18) 0,0927 -  
  60 a 69 anos 1,00 - -  
  70 a 85 anos 1,65 (1,10 – 2,48) 0,0164 -  
Níveis de 
 Gordura no 
Sangue 
Normais 
    
Gordura     
   Sim 1,00 - 1,00 - 
    Não 1,05 (0,76 – 1,47) 0,7501 1,12 (0,79 – 1,61) 0,5196 
Frequência de     
Exames     
 1x por 3 meses 
 
3,33 (1,15 – 9,65) 0,0265 3,43 (1,14 – 10,31) 0,0278 
 1x por 6 meses 2,87 (1,02 – 8,10) 0,0465 2,77 (0,94 – 8,12) 0,0634 
 1x a cada ano 3,23 (1,14 – 9,17) 0,0272 3,15 (1,03 – 9,65) 0,0446 
  Mais de 1 ano 1,00 - 1,00  
Presença de     
Dislipidemia     
    Não 1,00 - 1,00 - 
    Sim 1,18 (0,86 – 1,61) 0,2994 1,00 (0,50 – 1,98) 0,9977 
Presença de 
Cardiovasculare
s 
    
D. Cardiovasc.     
    Não 1,21 (0,89 – 1,65) 0,2314 1,23 (0,59 – 2,57) 0,5718 
    Sim 1,00 - 1,00 - 
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 Tabela 5 - Distribuição das variáveis de estudo de acordo com as razões de 
prevalência (RP) bruta e ajustada conforme modelo de regressão de Poisson múltiplo 
com variância robusta e seus respectivos intervalos de confiança e p-valor. 
 RP Bruta RP Ajustada 
Variáveis RP (IC 95 %) p-valor RP (IC 95%) p-valor 
Prevenção     
   Primária 1,15 (0,84 – 1,57) 0,3805 0,81 (0,48 – 1,35) 0,4130 
   Secundária 1,00 - 1,00 - 
Tempo de Uso de 
Estatina 
    
Estatina     
   1 ano 1,18 (0,69 – 2,03) 0,5470 1,57 (0,92 – 2,69) 0,0980 
   1 a 2 anos 1,00 - 1,00 - 
   > 2 anos 1,14 (0,72 – 1,81) 0,5698 1,22 (0,78 – 1,91) 0,3810 
Outros comprimidos     
   Menos de Quatro 1,19 (0,83 – 1,72) 0,3455 1,20 (0,80 – 1,81) 0,3822 
   Quatro ou mais 1,00 - 1,00 - 
Prescrição por 
Cardiologista 
    
Cardiologista     
    Sim 1,07 (0,66 – 1,73) 0,7771 1,14 (0,73 – 1,77) 0,5726 
    Não 1,00 - 1,00 - 
Efeitos Colaterais 
com Estatina 
    
Da Estatina     
   Sim 1,00 - 1,00 - 
   Não 1,65 (0,80 – 3,39) 0,1738 1,60 (0,73 – 3,52) 0,2380 
     
Aquisição na Rede 
Pu 
 
 
 
Aquisição na Rede 
Pública 
  
 
 
 
 
  
ública     
Sempre ou na 
Maioria das Vezes 
1,12 (0,82 – 1,54) 0,4696 - - 
v z s     
Raramente ou Nunca 1,00 - - - 
Aquisição na Rede 
Pública e Idade 
    
Pública X Idade     
Sempre/maioria das - - 1,89 (1,04 – 3,43) 0,0353 
Vezes e 70-85 anos     
Raramente/Nunca e   1,00 - 
60-69 anos     
 Na maioria das 
veVezes e 70 a 85 
anos 
  1,02 (0,66 – 1,58) 0,9296 
Vezes e 70-85 anos     
Raramente/Nunca e   1,00 - 
45 a 59 anos     
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Figura 1- Taxa de mortalidade específica por doenças do aparelho circulatório 
.Brasil,2010,Datasus. 
 
 
 
Figura 2 -Taxa de mortalidade específica por doenças do aparelho circulatório .Região 
Centro-Oeste,2010,Datasus. 
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 Figura 3 - Metodologia de busca. 
 
 
 
 
 
Figura 4 - Prevalência de Adesão ao uso de estatina por sexo. 
47 
 
 
 
Figura 5 - Prevalência de Adesão ao uso de estatina por faixa etária. 
 
 
 
 
 
Figura 6 - Prevalência do uso de estatina por frequência de exame. 
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Figura 7 - Prevalência do uso de estatina por níveis de lípides normais no sangue. 
 
 
 
 
Figura 8 - Prevalência do uso de estatina por tempo de uso da estatina. 
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Figura 9 - Prevalência do uso da estatina por tipo de prevenção. 
 
 
 
 
Figura 10 - Prevalência do uso da estatina por presença de dislipidemia. 
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Figura 11 - Prevalência do uso de estatina por presença de doenças cardiovasculares. 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12 - Prevalência do uso de estatina por faixa de renda. 
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Figura 13 - Prevalência do uso da estatina por aquisição na rede Pública. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14 - Prevalência do uso da estatina por ingestão de outros comprimidos. 
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Figura 15 - Prevalência do Uso da estatina por prescrição por cardiologista. 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16 - Prevalência do uso da estatina por ocorrência de efeitos colaterais da 
estatina. 
